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ВВЕДЕНИЕ
Патология сердца при системной красной вол-
чанке (СКВ) относится к наиболее частым прояв-
лениям заболевания и во многом определяет его 
прогноз (Falasinnu T. et al., 2017; Hasham M.G. et al., 
2017; Jafri K. et al., 2017). В большинстве случаев 
СКВ выявляют изменения систоло-диастолической 
функции левого желудочка (Wislowska M. et al., 2009; 
Lee S.W. et al., 2012), а у некоторых пациентов так-
же дисфункцию правого желудочка и предсердия 
(Ge X.Y. et al., 2016; Goswami R.P. et al., 2017). Хоро-
шо известны наблюдения внезапной смерти боль-
ных СКВ вследствие острой сердечной недостаточ-
ности (Yiu K.H., Tse H.F., 2017). Отметим, что СКВ 
относится к факторам риска раннего развития ко-
морбидного коронарокардиосклероза (Dhakal B.P. 
et al., 2017; Watad A. et al., 2017a; b).
По данным электрокардиографии, электро-
физиологического исследования, эхокардиогра-
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Актуальность. Патология сердца при системной красной волчан-
ке (СКВ) относится к наиболее частым проявлениям заболевания 
и во многом определяет его прогноз, а патогенетические построения 
поражений миокарда, эндокарда и коронарных сосудов остаются не-
достаточно изученными. Оценка отдельных аспектов патогенеза вол-
чаночной кардиопатии проводится на естественных моделях у некото-
рых линейных мышей. Цель работы: изучить в крови эксперименталь-
ных животных (крыс) с моделью СКВ маркеры кардиопатии и оценить 
их патогенетическую значимость в поражении кардиомиоцитов, мио-
карда, эндокарда, клапанов и сосудов сердца. Материал и методы. Мо-
делирование СКВ выполнено у 53 белых беспородных крыс (34 самки 
и 19 самцов) с использованием введений полного адъюванта Фрейн-
да, селезеночной дезоксирибонуклеиновой кислоты крупного рогато-
го скота, циклофосфамида, азида и дезоксирибонуклеината натрия, 
вскармливанием животных с добавлением в пищу сульфата кадмия, 
оксибутирата лития и молибдата аммония. Иммуноферментным ме-
тодом в крови интактных (контроль) и экспериментальных крыс иссле-
довали уровни эндотелина-1, тромбоксана А2, простациклина, интер-
лейкина-6, фактора некроза опухоли-альфа, гомоцистеина, апелина, 
предсердного и мозгового натрийуретического пептида (BNP), терми-
нального предшественника последнего (NT-BNP). Результаты. У жи-
вотных с моделью СКВ наблюдаются изменения в крови маркеров экс-
периментальной волчаночной кардиопатии, отражающие состояние 
эндотелиальной функции сосудов, провоспалительной цитокиновой 
сети и натрийуретических пептидов, которые проявляются достовер-
ным повышением на 10% концентрации эндотелина-1, соответствен-
но на 54% содержания интерлейкина-6 и соотношения этого цитоки-
на с фактором некроза опухоли-альфа, на 73% уровня BNP, что уста-
новлено у 36; 66; 62 и 13%  обследованных крыс. Выводы. Изученные 
маркеры кардиопатии определяют поражение коронарных сосудов, 
а показатели адипоцитокина апелина и натрийуретических гормонов 
типа А и В участвуют в развитии изменений кардиомиоцитов (гипер-
трофия, дистрофия, некроз) и стромы миокарда (отек, клеточная ин-
фильтрация, склероз), причем тяжесть повреждения структур сердца 
зависит от значений BNP и NT-BNP.
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знаки поражения сердца при СКВ в виде миокар-
дита, коронарита, инфаркта миокарда, нарушений 
кардиального ритма (процессов возбудимости 
и электрической проводимости) весьма неспеци-
фичны, зачастую труднодиагностируемые, а раз-
личные звенья их патогенеза требуют уточнения 
(Mavrogeni S. et al., 2017; Myung G. et al., 2017; 
Thomas G. et al., 2017). Особую значимость приоб-
ретает волчаночный эндокардит Либмана — Сак-
са (чаще на фоне антифосфолипидного синдрома) 
(Samura T. et al., 2017; Unic D. et al., 2017) с фор-
мированием клапанных пороков сердца (Watad A. 
et al., 2017a; b).
В настоящее время поражение сердца при СКВ 
изучают на мышах линий NZM (NZB/W, NZB/BXSB), 
JunB-Δep, MRL (MRL/lpr, MRL/MpJ), BALB/c, C3H/
HeJ и других, которые являются естественными мо-
делями заболевания. Цель данной работы — изу-
чение в крови экспериментальных животных (крыс) 
с разработанной нами моделью СКВ маркеров кар-
диопатии и оценка их патогенетической значимо-
сти в поражении кардиомиоцитов, миокарда, эн-
докарда, клапанов и сосудов сердца.
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Моделирование СКВ выполнено на 60 белых бес-
породных крысах со средней массой 220 г. К окон-
чанию эксперимента остались живыми 53 особи 
(34 самки и 19 самцов), которые и вошли в объект 
исследования. 20 интактных крыс (12 самок и 8 сам-
цов) составили контрольную группу. Методика соз-
дания модели СКВ состояла в следующем. Под 
эфирным ингаляционным наркозом в корень хвоста 
вводили полный адъювант Фрейнда (ПАФ) и рас-
твор селезеночной дезоксирибонуклеиновой кис-
лоты (ДНК) крупного рогатого скота (по 5 мг/кг мас-
сы животного) а также в течение 3 дней внутрибрю-
шинно вводили азид натрия (по 2 мг/кг). Через 2 нед 
от начала эксперимента внутримышечно дополни-
тельно вводили циклофосфамид (100 мг/кг), а в ко-
рень хвоста — ПАФ и ДНК (по 2,5 мг/кг). Со следую-
щих суток на протяжении 1 нед животные ежедневно 
получали внутримышечные введения дезоксирибо-
нуклеината натрия (20 мг/кг), после чего им повто-
ряли введение циклофосфамида (100 мг/кг), ПАФ 
(1,5 мг/кг) и ДНК (1,5 мг/кг). Потом еще в течение 
7 дней ежедневно вводили дезоксирибонуклеинат 
натрия (20 мг/кг). Через 2 мес от начала исследова-
ния на фоне внутрибрюшного нембуталового нар-
коза (50 мг/кг) животных выводили из эксперимен-
та. Исследование одобрено комиссией по биоэтике 
Донецкого национального медицинского универси-
тета в соответствии с решением І Национального ко-
митета по биоэтике (Киев, 2000) и с положениями Ев-
ропейской конвенции по защите позвоночных живот-
ных при их использовании для экспериментальных 
биомедицинских научных целей.
Гистологические препараты тканей сердца окра-
шивали гематоксилином и эозином, по ван Гизо-
ну, альциановым синим (рН 2,6) и ставилась PAS-
реакция. Иммуноферментным анализом (ридер 
«PR2100-Sanofi diagnostic pasteur», Франция) с ис-
пользованием наборов «Biomedica-Diagnostics» (Ка-
нада), «R&D-Systems» (США) и «Roche-Diagnostics» 
(Швейцария) определяли в сыворотке крови пока-
затели эндотелина (ЕТ)-1, тромбоксана А2 (ТхА2), 
простациклина (PgI2), соотношения TxA2/PgI2, ин-
терлейкина (IL)-6, фактора некроза опухоли (TNF)-
альфа, соотношения IL-6/TNF-альфа, гомоцистеи-
на (HCys), апелина (Ар), предсердного и мозгового 
натрийуретического гормонов (соответственно ANP 
и BNP), предшественника (N-terminal fragment) BNP 
(NT-BNP).
Статистическая обработка полученных резуль-
татов исследований проведена с помощью ком-
пьютерного вариационного непараметрического 
корреляционного одно- (ANOVA) и многофактор-
ного (ANOVA/MANOVA) дисперсионного анали-
за (программы «Microsoft Excel» и «Statistica-Stat-
Soft», США). Оценивали средние значения (M), их 
стандартные отклонения (SD) и ошибки (SE), коэф-
фициенты параметрической корреляции Пирсона 
и непараметрической Кендалла, критерии диспер-
сии Брауна — Форсайта и Уилкоксона — Рао (WR), 
Стьюдента и достоверность статистических пока-
зателей.
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
У 92,5% животных с моделью СКВ выявлен пе-
риваскулярный склероз, у 86,8% — склероз стро-
мы миокарда, у 79,3% — некроз кардиомиоцитов, 
у 75,5% — отек стромы, у 69,8% — ее лимфоцитарно- 
макрофагальная инфильтрация, у 67,9% — спазм 
коронарных сосудов, у 62,3% — склероз клапанов, 
у 58,5% — пролиферация сосудистого эндотелия, 
по 54,7% — соответственно гипертрофия и дистро-
фия кардиомиоцитов, соответственно у 43,4% — 
склероз/гиалиноз сосудов и склероз эндокарда, 
у 39,6% — венозное полнокровие, у 35,9% — соот-
ветственно периваскулярная инфильтрация и кле-
точная инфильтрация клапанов, у 32,1% — ин-
фильтрация стромы тучными клетками, у 26,4% — 
коллагенолиз клапанов, у 18,9% — клеточная 
инфильтрация эндокарда, у 13,2% — пролифера-
ция эндотелия клапанов, у 9,4% — некроз эндокар-
да. Примеры вариантов морфологических измене-
ний отдельных структур сердца при волчаночной 
экспериментальной кардио патии по данным гисто-
логических препаратов представлены на рис. 1–4.
Показатели маркеров кардиопатии в сыворот-
ке крови крыс с моделью СКВ были следующи-
ми (M±SD±SE): ET-1 — 6,9±0,93±0,13 пг/мл, TxA2 — 
20,9±6,74±0,93 нг/мл, PgI2 — 36,4±7,62±1,05 нг/мл, TxA2/
PgI2 — 60,7±23,91±3,28%, IL-6 — 2,0±0,69±0,10 пг/мл, 
TNF-альфа — 5,6±1,04±0,14 пг/мл, IL-6/TNF-альфа — 
38,1±13,93±1,91%, HCys — 15,5±3,75±0,52 мкмоль/л, 
A p  —  2 2 5 , 5 ± 2 6 , 6 3 ± 3 , 6 6  п г / м л ,  A N P  — 
6,1±1,99±0,27 пг/мл, BNP — 13,7±11,87±1,63 пг/мл, 
NT-BNP — 4,6±2,83±0,39 пмоль/л. По сравнению 
с интактными животными контрольной группы 
при экспериментальной СКВ констатировано до-
стоверное повышение на 10% уровня ЕТ-1, соответ-
ственно на 54% — IL-6 и IL-6/TNF-альфа, на 73% — 
BNP (рис. 5). Изменения этих показателей (>M+SD 
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интактных крыс) соответственно выявлены у 35,9; 
66,0; 62,3 и 13,2% обследованных животных с моде-
лью заболевания (рис. 6).
ОБСУЖДЕНИЕ
Существуют обратные корреляционные связи 
Пирсона показателя ET-1 c PgI2, a NT-BNP — c Ap, 
тогда как прямые достоверные соотношения имеют 
значения TxA2 c IL-6/TNF-альфа, а NT-BNP — c ANP 
и IL-6. При этом именно IL-6 характеризуется наи-
большими отклонениями от нормы среди всех изу-
ченных показателей и набольшей частотой таких из-
менений по сравнению с интактными крысами. IL-6, 
обладающий и провоспалительными, и иммунорегу-
ляторными свойствами, имеет особую значимость 
в патогенезе люпус-эндомиокардита (Birner P. et al., 
2016). К семейству IL-6 принадлежит кардитропный 
фактор роста кардиотрофин (СТ)-1 с ярко выражен-
ными промитотическим и пролиферативными ка-
чествами, способный индуцировать гипертрофию 
кардиомиоцитов. В этой связи IL-6 через СТ-1 ста-
новится маркером риска возникновения и выражен-
Рис. 1. Миокард крысы с моделью скВ. В стенке сосудов и пери-
васкулярно PAS-позитивная реакция, очаги склероза в сосочковой 
мышце и между кардиомиоцитами на фоне их вакуольной дистро-
фии. PAS-реакция, ув. 200
Рис. 2. Миокард крысы с моделью скВ. Венозное полнокровие, зер-
нистая и вакуольная дистрофия кардиомиоцитов, периваскулярный 
склероз, лимфогистиоцитарная инфильтрация, пролиферация эндо-
телия мелких сосудов. окраска гематоксилином и эозином, ув. 400
Рис. 3. Миокард крысы с моделью скВ. Периваскулярный и суб-
эндокардиальный очаговый склероз у основания клапана. окраска 
по ван Гизону, ув. 200
Рис. 4. сердце крысы с моделью скВ. Альцианофилия клапана, при-
стеночного эндокарда и периваскулярная. окраска альциановым си-

























Рис. 5. Различия показателей у экспериментальных и интактных жи-
вотных, которые приняты за 100%
Рис. 6. частота отклонений показателей у экспериментальных жи-
вотных по сравнению с интактными (<M±SD>)
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ности повышенного кардиоваскулярного ремодели-
рования. IL-6 опосредуется сигнальной системой, 
характер экспрессии которой определяет направ-
ление «переключения» метаболических процессов, 
что при экспериментальной волчаночной кардиопа-
тии может приводить к тому, что одни и те же внекле-
точные стимулы в различных условиях способству-
ют реализации потенциально разнонаправленных 
биологических эффектов в тканях сердца (кардио-
токсичных и кардиопротекторных).
Гистрограммы интегральных показателей эн-
дотелиальной функции сосудов (ЭФС) и уровня 
пептидов в крови (соответственно ET-1 + TxA2 + 
PgI2 и ANP + BNP + NT-BNP) нашли свое отражение 
на рис. 7 и 8. Как свидетельствует многофакторный 
анализ Уилкоксона — Рао (рис. 9), на интеграль-
ные лабораторные показатели маркеров кардио-
патии оказывают влияние степень изменений кар-
диомиоцитов (гипертрофия, дистрофия, некроз), 
повреждение стромы миокарда (отек, лимфома-
крофагальная инфильтрация, инфильтрация туч-
ными клетками, склероз), сосудов (пролиферация 
эндотелия, периваскулярная инфильтрация, скле-
роз/гиалиноз), повреждение эндокарда (некроз, 
склероз, клеточная инфильтрация).
Одновременное состояние ЭФС и состав натрий-
уретических пептидов в крови экспериментальных 
крыс зависят от выраженности гипертрофии и не-
кроза кардиомиоцитов, отека стромы миокарда, ее 
лимфомакрофагальной инфильтрации, периваску-
лярной инфильтрации, склероза эндокарда. В этой 
связи необходимо представить некоторые коммен-
тарии. ЭФС относится к наиболее важным факторам 
в развитии волчаночной кардиопатии (Thacker S.G. 
et al., 2012; Mak A. et al., 2017), что в первую оче-
редь касается гиперпродукции ЕТ-1 (Guo L. et al., 
2015). ANP синтезируется в виде прогормона кар-
диомиоцитов предсердий (отчасти и желудочков), 
секретируется в ответ на их растяжение, является 
маркером ранней дисфункции левого желудочка. 
Биологически активный BNP синтезируется в кар-
диомиоцитах и фибробластах сердца как прогор-
мон и отделен от предшественника BNP, неактив-













Рис. 7. Гистограммы интегральных показателей ЭФс (ET-1 + TxA2 + 
PgI2) у животных
Рис. 8. Гистограммы интегральных показателей пептидов (ANP + 























Рис. 9. степень влияния отдельных морфологических признаков поражения сердца при экспериментальной скВ на интегральные лабора-
торные показатели маркеров кардиопатии. 1 — периваскулярная инфильтрация; 2 — некроз кардиомиоцитов; 3 — некроз эндокарда; 4 — ги-
пертрофия кардиомиоцитов; 5 — дистрофия кардиомиоцитов; 6 — пролиферация клапанного эндотелия; 7 — склероз эндокарда; 8 — инфиль-
трация стромы тучными клетками; 9 — склероз/гиалиноз сосудов; 10 — склероз стромы миокарда; 11 — клеточная инфильтрация эндокарда; 
12 — склероз клапанов сердца; 13 — лимфомакрофагальная инфильтрация стромы; 14 — отек стромы миокарда; 15 — пролиферация сосу-
дистого эндотелия; 16 — спазм сосудов сердца; 17 — венозное полнокровие; 18 — коллагенолиз клапанов; 19 — периваскулярный склероз; 
20 — клеточная инфильтрация клапанов
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ведущим стимулом синтеза которого желудочка-
ми является повышение растяжимости миокарда 
и давления в камерах сердца, а кумулятивный уро-
вень NT-BNP в крови прямо коррелирует со степе-
нью сердечной недостаточности. Неблагоприятное 
действие натрийуретических пептидов А- и В-типа 
(предсердного и мозгового) продемонстрировано 
на линейных мышах NZB/W, являющихся естествен-
ной моделью СКВ (Tzang B.S. et al., 2011).
По данным дисперсионного анализа Брауна — 
Форсайта, на уровни простациклинемии, соотно-
шений TxA2/PgI2 и IL-6/TNF-альфа, концентраций 
ANP, BNP и NT-BNP оказывает влияние степень 
тяжести поражения сосудов сердца. Кроме того, 
показатели натрийуретических гормонов связа-
ны с выраженностью морфологических измене-
ний кардиомиоцитов и стромы. Патогенетические 
построения волчаночной кардиопатии тесно свя-
заны с показателями ET-1, HCys и BNP. При этом 
установлено влияние NT-BNP на уровень повреж-
дений стромы и сосудов, а HCys — только на сосу-
дистую патологию.
Выраженные изменения сосудов сердца (сред-
ний показатель повреждений более 2 у.е.) по срав-
нению с остальными животными сопровождают-
ся достоверным повышением ЕТ-1 на 14%, ANP — 
на 43%, NT-BNP — на 68% при снижении PgI2 на 14% 
и Ар — на 11% . Как видно из рис. 10, 11, выражен-
ность повреждений кардиомиоцитов, стромы и со-
судов имеет обратные корреляционные связи Пир-
сона с уровнем в крови Ар, а прямые соотноше-
ния — с параметрами ANP и NT-BNP. Кроме того, 
тяжесть интегральных изменений структур серд-
ца позитивно коррелирует с содержанием тром-
боксанемии и сывороточного натрийуретического 
гормона типа В, кардиомиоцитов — с показателя-
ми ЕТ-1, ТхА2 и BNP, стромы — со значениями про-
стациклинемии, а сосудов — с концентрацией ЕТ-1.
С учетом параллельно выполненного диспер-
сионного и корреляционного анализа можно гово-
рить о наиболее важной роли NT-BNP в патогенезе 
повреждений стромы миокарда и сосудов сердца 
при экспериментальной волчаночной кардиопа-
тии. Следует подчеркнуть, что высокое содержание 
в крови больных СКВ NT-BNP является предиктором 
легочной гипертензии вследствие поражения пра-
вых отделов сердца (Pérez-Peñate G.M. et al., 2016; 
Ghofraniha L. et al., 2017), а также диастолической 
дисфункции левого желудочка (Sugiura A. et al., 2016). 
У больных СКВ с поражением сердца существуют 
прямые корреляционные связи показателя NT-BNP 
с концентрацией С-реактивного протеина, активаци-
ей кардиотоксичных матриксных металлопротеиназ 
и профибринолизина (Saxena A. et al., 2015).
Нами отобраны те показатели, с которыми мор-
фологические признаки экспериментальной вол-
чаночной кардиопатии имели одновременно свя-
зи Брауна — Форсайта и Кендалла. Оказалось, что 
степень гипертрофии кардиомиоцитов прямо зави-
сит от концентраций в сыворотке крови ЕТ-1 и ANP, 
дистрофии кардиомиоцитов и периваскулярной ин-
фильтрации — от содержания BNP, периваскуляр-
ного склероза — от уровней HCys и Ap, склероза/
гиалиноза сосудов — от NT-BNP.
Необходимо отметить, что нами выявлены об-
ратные корреляционные связи тяжести поражения 
структур сердца с уровнем в крови адипоцитоки-
на Ар. По данным литературы, в зависимости от ха-
рактера клинического течения СКВ может разнона-
правленно изменяться содержание Ар в сыворотке 
крови (Scotece M. et al., 2011). Жировая ткань явля-
ется своеобразным эндокринным органом, синте-
зирующим в кровоток биологически активные сое-
динения пептидной природы, а система адипоцито-
кинов рассматривается как инициальный механизм, 
вносящий основной вклад в манифестацию карди-
альных событий. Эндогенный лиганд Ар секретиру-
ется адипоцитами, свойства которого подобны ре-
цептору ангиотензина. В экспериментальных ус-
ловиях на крысах продемонстрирован позитивный 
инотропный и вазодилатирующий эффекты Ар, ко-
торый реализуется через зависимые от оксида азо-
та механизмы (Tatemoto K. et al., 2011; Berry M.F. 
et al., 2014). Адипоцитарная дисфункция считается 




































Рис. 10. корреляционно-регрессионные связи тяжести пораже-
ния стромы миокарда с уровнем в крови NT-BNP у животных с экс-
периментальной скВ
Рис. 11. корреляционно-регрессионные связи тяжести пораже-
ния сосудов сердца с уровнем в крови NT-BNP у животных с экспе-
риментальной скВ
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при волчаночной кардиопатии компонентом нару-
шений ЭФС (Thacker S.G. et al., 2012).
Изученные маркеры кардиопатии по-разному 
связаны с процессами склерозирования структур 
сердца. Так, Ap, ANP и NT-BNP объединяет общ-
ность корреляционных связей Кендалла со степе-
нью склероза сосудов и эндокарда, а PgI2 — сосу-
дов и стромы мио карда. При этом особенностью 
IL-6 и BNP являются обратные корреляции с выра-
женностью интерстициальных изменений миокар-
да, TNF-альфа, HCys и NT-BNP — прямые с васкуло-
склерозом, а ET-1 и TxA2 — с выраженностью валь-
вулосклероза.
ВЫВОДЫ
Экспериментальная СКВ сопровождается раз-
витием кардиопатии у всех животных с гипертрофи-
ей, дистрофией и некрозом кардиомиоцитов, мор-
фологическими признаками склероза коронарных 
сосудов, стромы миокарда, эндокарда и клапанов 
сердца, пролиферацией сосудистого эндотелия, 
которая имеет дисперсионные и прямые корреля-
ционные связи со степенью лимфомакрофагаль-
ной инфильтрации интерстиция, периваскулярной 
и клапанной гистиоцитарной клеточной инфиль-
трацией. У крыс с моделью СКВ отмечают измене-
ния в крови маркеров волчаночной кардио патии, 
отражающих состояние ЭФС, провоспалитель-
ной цитокиновой сети и натрийуретических пепти-
дов, которые проявляются достоверным повыше-
нием на 10% концентрации ЕТ-1, соответственно 
на 54% содержания IL-6 и соотношения этого ци-
токина с TNF-альфа, на 73% уровня BNP, что уста-
новлено у 36; 66; 62 и 13% обследованных крыс, 
определяет поражение коронарных сосудов, а по-
казатели адипоцитокина апелина и натрийурети-
ческих гормонов типа А и В участвуют в развитии 
повреждений кардиомиоцитов (гипертрофия, дис-
трофия, некроз) и стромы миокарда, причем тя-
жесть поражения структур сердца зависит от зна-
чений BNP и NT-BNP. Представленная модель мо-
жет быть полезной для разработки новых подходов 
к патогенетической терапии волчаночной кардио-
патии и СКВ в целом.
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ПАТОГЕНЕТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ МАРКЕРІВ 
КАРДІОПАТІЇ ПРИ УРАЖЕННІ СЕРЦЯ 
У ТВАРИН З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ 
СИСТЕМНИМ ЧЕРВОНИМ ВОВЧАКОМ
О.В. Синяченко, А.В. Бреславець, 
Є.Д. Єгудіна, І.Ю. Головач, М.В. Єрмолаєва
Резюме. Актуальність. Патологія серця при сис-
темному червоному вовчаку (СЧВ) належить 
до найчастіших проявів захворювання і багато 
в чому визначає його прогноз, а патогенетична 
будова уражень міокарда, ендокарда й коронар-
них судин залишається недостатньо вивченою. 
Оцінка окремих аспектів патогенезу вовчакової 
кардіо патії проводиться на природних моделях 
у деяких лінійних мишей. Мета роботи: вивчити 
у крові експериментальних тварин (щурів) з мо-
деллю СЧВ маркери кардіопатії та оцінити їх па-
тогенетичну значущість в ураженні кардіоміоци-
тів, міокарда, ендокарда, клапанів та судин серця. 
Матеріал і методи. Моделювання СЧВ виконано 
у 53 білих безпородних щурів (34 самки і 19 сам-
ців) з використанням уведень повного ад’юванта 
Фрейнда, селезінкової дезоксирибонуклеїнової 
кислоти великої рогатої худоби, циклофосфаміду, 
азиду й дезоксирибонуклеїнату натрію, вигодову-
ванням тварин із додаванням в їжу сульфату кад-
мію, оксибутирату літію та молібдату амонію. Іму-
ноферментним методом у крові інтактних (конт-
роль) і експериментальних щурів досліджували 
рівні ендотеліну-1, тромбоксану А2, простацикліну, 
інтерлейкіну-6,  фактора некрозу пухлини- альфа, 
гомоцистеїну, апеліну, передсердного й мозково-
го натрійуретичного пептиду (BNP), термінально-
го попередника останнього (NT-BNP). Результа-
ти. У тварин з моделлю СЧВ спостерігаються змі-
ни у крові маркерів експериментальної вовчакової 
кардіопатії, що відображають стан ендотеліаль-
ної функції судин, прозапальної цитокінової ме-
режі та натрійуретичних пептидів, які проявляють-
ся достовірним підвищенням на 10% концентрації 
ендотеліну-1, відповідно на 54% вмісту інтерлей-
кіну-6 і співвідношення цього цитокіну з факто-
ром некрозу пухлини-альфа, на 73% рівня BNP, 
що встановлено у 36; 66; 62 і 13% обстежених щу-
рів. Висновки. Вивчені маркери кардіопатії визна-
чають ураження коронарних судин, а показники 
адипоцитокіну апеліну та натрійуретичних гормо-
нів типу А і В беруть участь у розвитку змін кардіо-
міоцитів (гіпертрофія, дистрофія, некроз) і строми 
міокарда (набряк, клітинна інфільтрація, склероз), 
причому тяжкість ураження структур серця зале-
жить від значень BNP і NT-BNP.
Ключові слова: системний червоний вовчак, 
модель, щурі, кардіопатія, маркери, патогенез.
PATHOGENETIC VALUE OF CARDIOPATHY 
MARKERS IN HEART LESION OF ANIMALS 
WITH SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS 
EXPERIMENTAL MODEL
O.V. Syniachenko. A.V. Breslavets, 
Ye.D. Yehudina, I.Yu. Golovach, 
M.V. Yermolaeva
Summary. Background. Heart pathology in sys-
temic lupus erythematosus (SLE) refers to the most 
common manifestations of the disease and large-
ly determines its prognosis. The pathogenetic con-
structions of myocardium, endocardium and coro-
nary vessel lesions remain insufficiently stu died. 
The evaluation of lupus cardiopathy sepa rate 
pathogenetic aspects is carried out on native mo-
dels in some linear mice. The aim of the research: 
to study the blood cardiopathy markers in experi-
mental animals (rats) with SLE model and to eva-
luate their pathogenetic significance in cardiomyo-
cytes, myocardium, endocardium, valves and car-
diac vessels damage. Material and methods. The 
SLE modelling was performed in 53 white non-
breeding rats (34 females and 19 males) using full 
Freund’s adjuvant, splenic deoxyribonucleic acid 
of cattle, cyclophosphamide, azid and sodium de-
oxyribonucleate. Cadmium sulfate, lithium oxybu-
tyrate and ammonium molybdate were added for 
feeding animals. The levels of endothelin-1, throm-
boxane A2, prostacyclin, interleukin-6, tumor necro-
tic factor a, homocysteine, apelin, atrial and brain 
natriuretic peptide (BNP), N-terminal prohormone 
of the latter (NT-BNP). Results. In the animals with 
SLE model, there are changes in blood markers 
of experimental lupus cardiopathy, reflecting the 
state of the vessel endothelial function, the pro-
inflammatory cytokine chain and natriuretic pep-
tides, which are manifested by significant increase 
by 10% of endothelin-1 concentration, respec-
tively, by 54% of interleukin-6 content and the ra-
tio of this cytokine with tumor necrosis factor- alfa, 
by 73% of BNP le vel, which was found in 36; 66; 
62 and 13% of the examined rats number. Conclu-
sions. The studied cardiopathic markers determine 
the coronary vessel damage, while the indices of 
apelin adipocytokine and natriuretic hormones of 
type A and B are involved in the development of car-
diomyocyte (hypertrophy, dystrophy, necrosis) and 
myocardial stroma changes (edema, cellular infil-
tration, sclerosis), and the heart structure lesion se-
verity depends on the values of BNP and NT-BNP.
Key words: systemic lupus erythematosus, 
model, rats, cardiopathy, markers, pathogenesis.
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